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AIM - akutni infarkt miokarda 
CK -  kreatin kinaza 
COHP – centar objedinjenog hitnog prijema 
EKG - elektrokardiogram 
H-FABP - protein koji veţe masne kiseline 
NSTEMI – infarkt miokarda bez ST-elevacije 
STEMI – infarkt miokarda sa ST-elevacijom 
TnC – Troponin C 
TnI – Troponin I 
TnT – Troponin T 






1.1. Akutni infarkt miokarda 
 
Infarkt miokarda je nekroza miokarda koja nastaje naglim smanjenjem ili prekidom dotoka 
krvi u koronarnom sustavu (1).   
 
1.1.1. Etiologija i patogeneza 
 
Akutni infarkt miokarda (AIM) obično je posljedica akutnog stvaranja tromba u 
aterosklerotski promijenjenoj koronarnoj arteriji što rezultira suţenjem lumena ţile sve do 
potpunog začepljenja. Kao posljedica tih promjena dolazi ishemija zbog smanjene 
prokrvljenosti miokarda. Ukoliko ishemija traje dovoljno dugo, uzrokuje ireverzibilno 
oštećenje miokarda. Veličina i lokalizacija nekrotičnog područja ovisi o lokalizaciji i stupnju 
aterosklerotskog suţenja arterije, veličini zahvaćenog područja, stupnju razvoja kolateralnog 
krvotoka, potrebama za kisikom u ishemičnom dijelu te o mjestu i trajanju vazospazma (2).  
 
Slika 1. Shematski prikaz patogeneze AIM i njegovih posljedica te prikaz biomarkera u 




1.1.2. Klinička slika 
 
Akutni infarkt miokarda u najvećem broju bolesnika javlja se pojavom ţestoke boli u prsima, 
koja obično traje više od 30 minuta. Bol je ponekad povezana sa stresom, fizičkim naporom 
ili kirurškim zahvatom, meĎutim kod većine bolesnika, javlja se bez povoda. Kod starijih 
osoba i dijabetičara infarkt miokarda nastaje bez boli u 15-20% bolesnika. Bolest se najčešće 
pojavljuje u jutarnjim satima, popraćena stezanjem, pritiskom, pečenjem, ţarenjem i 
ţestokom boli. Lokalizirana je iza prsne kosti ili ispod ţličice, a širi se u lijevo rame, ruku i 
leĎa. Ukoliko je zahvaćena donja stijenka lijeve klijetke, često se javlja mučnina i povraćanje. 
Bolesnici s infraktom miokarda često se ţale na nedostatak zraka i gušenje, osjećaj slabosti i 
straha te su često uzbuĎeni i nemirni. Bolesnici su oznojeni hladnim znojem, imaju hladnu, 
blijedu koţu ili cijanotične okrajine.  Puls je ubrzan, a dosta je često izraţena i bradikardija 
(2).  
 
1.2. Čimbenici rizika  
 
Starija ţivotna dob znači i veći rizik za nastanak akutnog infarkta miokarda u kombinaciji s 
ostalim rizičnim čimbenicima. Muškarci imaju veći rizik od infarkta miokarda u odnosu na 
ţene koje su do menopauze zaštićene estrogenima. Genetska predispozicija ima značajnu 
ulogu u nastanku bolesti pa je ona češća u pacijenata s pozitivnom obiteljskom anamnezom. 
Pušenje je dokazani čimbenik rizika, pri čemu pušači imaju 2 – 4 puta veće izglede za 
nastanak bolesti od nepušača. Zbog kroničnih komplikacija koje su česte kod dijabetesa, čak 
2/3 tih pacijenata umire od kardiovaskularnih bolesti. Rizik nastanka infarkta miokarda 
takoĎer je povećan kod pretilih i nedovoljno fizički aktivnih osoba te kod hipertoničara i 
osoba s hiperkolesterolemijom (3).  
 
1.3. Dijagnostički postupci u akutnom infarktu miokarda 
 
Osobe koje dolaze na hitni prijem kod kojih postoji sumnja na akutni infarkt miokarda obično 
imaju neke od sljedećih simptoma: dispneju, bol u prsištu, sinkopu, mučninu, cijanozu, 




Dijagnosticiranje infarkta miokarda temelji se na karakterističnoj kliničkoj slici te nalazu 
elektrokardiograma (EKG) i biokemijskim biljezima. 
Prema kriterijima svjetske zdravstvene organizacije (WHO) postavljanje dijagnoze AIM  
temelji se na prisutnosti najmanje dva od ukupno tri specifična nalaza: 
- bol u prsištu koja traje više od 20 minuta, 
- specifične promjene EKG-a, 




EKG biljeţi promjene električnog potencijala i predstavlja grafički prikaz varijacije u 
električnom potencijalu uzrokovane ekscitacijom srčanog mišića. Na osnovi EKG-a  odreĎuje 
se lokalizacija infarkta i procjenjuju se komplikacije.  
 
Temeljem promjena u EKG-u IM se dijeli na: 
 
IM s elevacijom ST-segmenta (STEMI) 
Prisutnost elevacije ST-segmenta označava potpunu okluziju koronarne arterije. Pacijenti sa 







Slika 2. EKG s elevacijom ST-segmenta (STEMI) 
 
IM bez elevacije ST-segmenta (NSTEMI) 
Kod ovog oblika moguća je velika raznolikost EKG nalaza, od normalnog preko inverzije T-
valova do depresije ST-segmenta. Pacijenti koji nemaju elevaciju ST segmenta imaju 
djelomičan gubitak koronarne prokrvljenosti koja moţe dovesti do nekroze srčanog mišića, ali 
magnituda stanične smrti je uobičajeno manja (5). 
 




1.3.2. Biokemijski biljezi akutnog infarkta miokarda  
 
Biokemijski biljezi akutnog infarkta miokarda su troponini, CK, CK-MB i mioglobin. Srčani 
biljezi odreĎuju se u serumu ili plazmi, uz EKG i anamnezu, vrlo su vaţni za postavljanje 
dijagnoze i lokalizacije infarkta miokarda.   
 
TROPONIN  
Troponin se danas smatra zlatnim standardom za dijagnozu akutnog infarkta miokarda (6). 
Postoji tri vrste troponina: C, I i T. Troponin C nije od kliničke koristi za postavljanje 
dijagnoze infarkta miokarda. Za razliku od njega troponin T i I su specifični i od velike 
kliničke koristi jer su izraţeni samo u srčanom mišiću (7). Troponin T i I obično porastu 4 – 6 
sati nakon pojave simptoma. Vršnu vrijednost postiţu nakon 24 sata i ostaju povišeni i do 2 
tjedna nakon infarkta (6). Imaju visoku dijagnostičku osjetljivost i specifičnost za nekrozu 
miokarda. Vaţni su za potvrdu akutnog infarkta miokarda te su korisni za predviĎanje tijeka i 
ishoda bolesti (4). 
 
KREATIN KINAZA (CK) 
Kreatin kinaza (CK) je enzim čija je aktivnost najveća u poprečno – prugastim mišićima, 
mozgu i srčanom tkivu. To je dimer koji je sastavljen od dvije podjedinice B (mozak) i M 
(mišići), koje se javljaju u tri izoenzimska oblika BB, MB i MM. Kreatin kinaza moţe se  
odrediti 4 – 6 sati nakon srčane lezije, a vršnu vrijednost postiţe za 24 sata te nakon toga 
vremena počinje padati. Za 48 – 72 sata  vraća se na bazalnu vrijednost. Stoga je vaţno pratiti 
vrijednosti tijekom tog vremena kako bi se utvrdio porast i pad koji je karakterističan za 







CK – MB  
Ovaj izoenzim čini oko 40% CK aktivnosti u srčanom mišiću, a manje od 2% u drugim 
mišićima i tkivima. Stoga sluţi kao osjetljiviji i specifičniji biljeg AIM. Koncentracija mu 
raste obično 4 – 6 sati nakon infarkta s vršnom koncentracijom nakon 10 – 24 sata, a na 
normalne vrijednosti vraća se unutar 72 sata (9). 
 
MIOGLOBIN 
Mioglobin je niskomolekularni protein koji je sastavni dio srčanog i skeletnog mišića. S 
obzirom da se radi o maloj molekuli, mioglobin pri srčanom oštećenju pokazuje porast 
vrijednosti u krvi vrlo rano, prije CK-MB-a i troponina. Moţe se otkriti 1 – 3 sata nakon 
infarkta, a vršne vrijednosti postiţe nakon 6 – 9 sati. Koncentracija mu pada na normalne 
vrijednosti unutar 24 sata. Iako se radi o najranijem biljegu AIM-a, njegova dijagnostička 
specifičnost je ograničena jer mu koncentracija u serumu raste i nakon ozljede skeletnih 
mišića. Stoga je mioglobin dobra pretraga za isključenje infarkta miokarda, ali se ne moţe 




Srčani protein koji veţe masne kiseline (H-FABP) je relativno mali citoplazmatski protein (15 
kDa), primarno lokaliziran u srčanom mišiću, čineći 5 – 15% ukupnih citoplazmatskih 
proteina (1). Niske koncentracije tog proteina prisutne su u skeletnim mišićima, stanicama 
bubrega, mozga i dojci (10). H-FABP ima ulogu u transportu masnih kiselina u mitohondrije 
za beta oksidaciju i trošenje energije. Zbog svoje male molekularne mase oslobaĎa se u 
cirkulaciju iz srčanih miocita nakon ishemije (11). U krvotoku se pojavljuje 1,5 sati nakon 
ishemije te time pomaţe u vrlo ranom prepoznavanju infarkta miokarda. Vršnu koncentraciju 
doseţe nakon 6 sati, a unutar 24 sata vraća se na početnu vrijednost (12). 





Otpuštanje H-FABP iz oštećenih stanica miokarda okriveno je prije više od 20 godina te se od 
tada istraţuje njegova uloga kao biokemijskog markera oštećenja miokarda (9). 
U kombinaciji sa srčanim troponinima i EKG-om, H-FABP moţe biti koristan kako bi 
cjelokupno pokrio dijagnostički prozor pacijenata koji se prezentiraju s mogućim AIM na  
hitnom prijemu (14). 
Glavna prednost H-FABP-a kao markera je mogućnost isključenja bolesnika koji nemaju 
AIM vrlo rano nakon pojave simptoma. Ograničenja upotrebe su mali dijagnostički prozor 
nakon akutnog zbivanja te povišena vjerojatnost laţno visokih rezultata kod bolesnika s 
bubreţnom insuficijencijom. Iako je kinetika H-FABP-a nakon AIM slična onima drugih 
biokemijskih markera poput mioglobina, ovaj biokemijski marker je specifičniji za srčani 
mišić što ga čini obećavajućim u kombinaciji s konvencionalnim troponinskim testovima (9).  
 









H-FABP 15kDa 30 min 6-12 sati 24 sati 
MIOGLOBIN 17kDa 1-3 sati 5-8 sati 16-24 sati 
TROPONIN I 22kDa 3-6 sati 14-18 sati 5-10 dana 
TROPONIN T 33kDa 3-6 sati 10-48 sati 10-15 dana 










Hipoteza ovog istraţivanja jest da se srčani protein koji veţe masne kiseline (H-FABP), kao 
protein male molekularne mase, otpušta u cirkulaciju nakon ishemije kardiomiocita te bi se, 
kao dovoljno specifičan i osjetljiviji biljeg infarkta miokarda, mogao koristiti za ranije 
postavljanje dijagnoze akutnog infarkta miokarda u odnosu na troponin. 
 
 
3. CILJEVI ISTRAŢIVANJA 
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3. CILJEVI ISTRAŢIVANJA 
 
Glavni cilj: ispitati dijagnostički značaj odreĎivanja srčanog proteina koji veţe masne kiseline 
(H-FABP) u akutnom infarktu miokarda (AIM). 
Specifični ciljevi: 
1. ispitati postoji li razlika u vrijednostima H-FABP u pacijenata s AIM u odnosu na 
kontrolnu skupinu, 
2. ispitati je li H-FABP raniji biljeg AIM u odnosu na TnI,  
3. odrediti specifičnost i osjetljivost H-FABP u odnosu na TnI, CK i CK-MB u 
dijagnosticiranju AIM.
4. ISPITANICI I METODE 
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4. ISPITANICI I METODE 
 
4.1. Ustroj studije 
 




Za istraţivanje su korišteni preostali uzorci venske krvi prikupljeni venepunkcijom u epruvetu 
bez antikoagulansa, pacijenata sa simptomima koji ukazuju na mogući akutni infarkt 
miokarda (prvenstveno bol u prsištu), a koji su zaprimljeni u Objedinjenom hitnom prijemu 
KBC-a Osijek od 1. svibnja do 31. srpnja 2016. godine. TnI, CK i CK-MB rutinski su 
izmjereni u sklopu obrade takvih pacijenata, a u ostatnom uzorku su naknadno izmjerene 
koncentracije H-FABP. Svim ispitanicima uzeta je detaljna anamneza i napravljen im je EKG. 
Iz istraţivanja su se isključili pacijenti kojima su simptomi, koji su ukazivali na akutni infarkt 
miokarda (AIM) trajali dulje od 3 sata, pacijenti koji su preboljeli AIM ili su bili prethodno 
podvrgnuti perkutanoj koronarnoj intervenciji te pacijenti sa smanjenom funkcijom bubrega. 
TakoĎer su isključeni ispitanici koji su u trenutku prijema imali promjene EKG-a koje jasno 
upućuju na AIM (STEMI) i/ili povišene vrijednosti TnI (iznad referentnog intervala). 
Konačna dijagnoza postavljena je naknadno na osnovi podataka iz anamneze, kliničke slike i 
vrijednosti koncentracije TnI u drugom uzorku uzetom nakon tri sata. U istraţivanju je bio 
uključen 71 ispitanik na temelju tih kriterija.  
Ispitanici su bili podijeljeni u dvije skupine: 
1. pacijenti s NSTEMI AIM (N=29), 
2. ispitanici bez potvrĎenog AIM (kontrole) (N=42). 
  





Uzorci venske krvi dobivene venepunkcijom u epruvete bez antikoagulansa (Becton, 
Dickinson and Company, Franklin Lakes, NJ, USA)  centrifugirale su se 10 minuta na 3500 
rpm. Tim postupkom odvojio se serum od stanica te je on posluţio za mjerenje koncentracija 
CK, CK-MB, TnI i H-FABP. Budući da se H-FABP mjerio naknadno, ostatni uzorci seruma 
su se nakon analiziranja CK, CK-MB i TnI pohranili u hladnjak na -20°C do analize. 
Koncentracije TnI su se izmjerile kemiluminiscentnom imunoanalizom baziranoj na LOCI 
tehnologiji na Dimension EXL s LM analizatoru (Siemens Healthcare Diagnostics Inc., 
Newark, USA). CK, CK-MB i H-FABP su se odredile na Beckman Coulter AU 680 
analizatoru (Beckman Coulter Inc., Brea, USA) i to CK enzimatskom metodom (Beckman 
Coulter), CK-MB enzimatskom imunoinhibicijskom metodom (Beckman Coulter), a H-FABP 
imunoturbidimetrijskom metodom (Randox Laboratories Ltd.). 
 
4.4. Statističke metode 
 
Rezultati su obraĎeni statističkim testom MedCalc, verzija 12.4.0.0.  (MedCalc Software, 
Mariakerke, Belgium). Deskriptivna statistika uz odgovarajuće srednje vrijednosti i 
standardne devijacije ili medijane i interkvartilne raspone (ovisno o normalnosti raspodjele)  
koristila se za prikaz podataka. Kolmorogov-Smirnovljevim testom ispitala se raspodjela 
podataka. Usporedba kvalitativnih podataka testirala se Fišer egzaktnim testom. Ovisno o 
normalnosti raspodjele, razlika izmeĎu grupa testirala se odgovarajućim parametrijskim ili 
neparametrijskim testom (t-test ili Mann-Whitney U test). ROC analiza napravljena je za sve 
parametre kako bi se utvrdila specifičnost i osjetljivost svakog biljega u ranom 
dijagnosticiranju AIM. P < 0,05  predstavljala je razinu značajnosti koja se koristila za ocjenu 






Demografski i klinički parametri ispitivanih skupina prikazani su u Tablici 2. 
 
Tablica 2. Demografski i klinički parametri ispitivanih skupina 







Dob (𝑥 , raspon) 64 (24-83) 55 (23-82) 0,009* 
Spol ţ/m 12/17 22/20 0,469† 
TnI (µg/L) 0,04 (0,009 -0,066) 0,0 (0,000 – 0,004) < 0,001‡ 
H-FABP (µg/L) 8,66 (6,49 – 14,26) 5,66 (3,98 – 8,50) 0,002 
CK (U/L) 109,0 (90,5 -176,5) 131,5 (94,0 – 192,0) 0,365 








Ispitanici s NSTEMI AIM uglavnom su bili prosječno starije ţivotne dobi i muškog spola. 
Vrijednosti koncentracija TnI, H-FABP i aktivnosti CK-MB su se statistički značajno 














Slika 4. Usporedba koncentracija TnI, H-FABP, CK i CK-MB izmeĎu kontrolnih ispitanika i 






































































Usporedba ROC krivulja za ispitivane parametre prikazana je na slici 5, a pripadajuće 



































Tablica 3. Osjetljivost, specifičnost i AUC vrijednost za ispitivane parametre 
 Osjetljivost Specifičnost AUC Granična 
vrijednost 
P-vrijednost 
H-FABP (µg/L) 82,8 59,5 0,718 5,86 <0,001 
TnI (µg/L) 82,8 83,3 0,884 0,006 <0,001 
CK (U/L) 48,3 71,4 0,564 97 0,369 
CK-MB (U/L) 51,7 78,6 0,642 16 0,046 
 
Budući da su prema prethodno utvrĎenim uključenim kriterijima svi ispitanici u trenutku 
prijema u COHP imali vrijednosti koncentracija TnI unutar referentnog intervala (RI: 0,000-
0,056 µg/L) i bez elevacije ST-segmenta u EKG-u, izračunata je pozitivna i negativna 
prediktivna vrijednost (PPV=59%; NPV= 81%) za biljeg H-FABP, uz uporabu preporučene 







Bol u prsištu i drugi simptomi koji upućuju na mogući infarkt miokarda predstavljaju jedan od 
najčešćih razloga prijema pacijenata u jedinice hitnog prijema. Rano dijagnosticiranje ključno 
je za učinkoviti probir i praćenje pacijenata sa sumnjom na akutni infarkt miokarda. 
Pravovremenom terapijom kod takvih pacijenata preveniraju se komplikacije i smanjuju 
smrtni ishodi. Dijagnoza AIM postavlja se na temelju kliničke slike, nalaza EKG-a i 
biokemijskih biljega, prvenstveno TnI. Sposobnost razlikovanja pacijenata s AIM od ostalih 
pacijenata sa sličnim simptomima, naročito boli u prsištu, predstavlja dijagnostički izazov, 
naročito kada nisu vidljive promjene u EKG-u i/ili kada su vrijednosti troponina normalne ili 
u graničnom području. Iako je troponin specifični biljeg srčanog oštećenja i nekroze, jedno 
mjerenje njegove koncentracije nije dovoljno da bi se isključio AIM zbog njegove nedovoljne 
osjetljivosti u prvim satima od pojave simptoma. Uzastopna mjerenja TnI, uz korištenje 
praćenja klinički značajne promjene, predstavljaju osjetljiviji biljeg prilikom otkrivanja 
akutnog infarkta miokarda pri niskim koncentracijama, no takvo praćenje podrazumijeva 
dulje vrijeme do dijagnoze.  Uz troponine, često se odreĎuju katalitičke koncentracije enzima 
CK i CK-MB koje takoĎer ne pokazuju porast u prvim satima, a i nedovoljno su specifične.  
Nekrozi srčanog mišića prethodi ishemija zbog smanjenog koronarnog protoka koji je 
posljedica začepljenja koronarne arterije. Nedavna su istraţivanja pokazala da se u toj fazi u 
cirkulaciju oslobaĎa H-FABP, mali citoplazmatski protein koji je primarno lokaliziran u 
srčanom mišiću.   
Ovim su istraţivanjem obuhvaćeni ispitanici koji su imali simptome AIM s manifestacijom 
unutar tri sata od prijema, te EKG bez elevacije ST segmenta, a vrijednosti koncentracija TnI 
manje od preporučene granične vrijednosti ili u graničnom području. Uz TnI, rutinski su 
praćene vrijednosti CK i CK-MB koje su bile slične meĎu ispitivanim skupinama. Mjerenjem 
koncentracija H-FABP zaključeno je da postoji statistički značajna razlika u koncentraciji tog 
proteina meĎu ispitivanim skupinama. Vrijednosti medijana bile su više u ispitanika s 
NSTEMI AIM u odnosu na ispitanike kojima je nakon obrade isključen akutni koronarni 
sindrom (8,66 vs 5,66; P=0,002). Ti rezultati su u skladu s prethodnim istraţivanjima (15, 16). 
Statistički značajna razlika bila je prisutna i kod TnI koji je takoĎer imao veću vrijednost 
medijana kod ispitanika s NSTEMI AIM (0,04 vs 0,00). MeĎutim, svi ispitanici imali su  




kao diskriminirajući čimbenik. Osim toga, umjereno povećavanje koncentracije TnI  javlja se  
i u nekim drugim stanjima koja mogu pratiti slični simptomi, poput angine pektoris i 
kroničnog srčanog zatajenja (17, 18).  
S druge strane, korištenjem preporučene granične vrijednosti za H-FABP, izračunata je visoka 
NPV i zadovoljavajuća PPV (81% i 59%). ROC analizom dobivene su slične vrijednosti 
specifičnosti i osjetljivosti tog biljega (82,8% i 59,5%) pri nešto niţoj optimalnoj graničnoj 
vrijednosti. Ti su rezultati uglavnom u skladu s rezultatima sličnih istraţivanja u kojima 
specifičnost varira od 42-75%, ovisno o ustroju studije (10). Razlog slabe specifičnosti ovog 
biljega u dijagnostici AIM je njegova rasprostranjenost i u drugim tkivima poput skeletnih 
mišića, bubrega, dojke i mozga. Ipak, AUC vrijednost mu je bila bolja u odnosu na AUC 
vrijednosti konvencionalnih biljega CK i CK-MB. Iako je AUC za TnI bila najveća, 
izračunata optimalna granična vrijednost od 0,006 jasno upućuje na nemogućnost korištenja te 
vrijednosti prilikom stratifikacije pacijenata rano nakon pojave simptoma.   
Ovim istraţivanjem je pokazano da odreĎivanje koncentracije H-FABP rano nakon pojave 
simptoma moţe pruţiti korisnu informaciju o riziku razvoja AIM u nejasnim slučajevima te 










Na temelju provedenog istraţivanja i dobivenih rezultata mogu se izvesti sljedeći zaključci: 
1. vrijednosti koncentracija H-FABP razlikuju se meĎu ispitivanim skupinama te su 
višlje kod ispitanika koji su razvili AIM,  
2. H-FABP pokazao se ranijim biljegom AIM u odnosu na TnI, 
3. H-FABP imao je bolju osjetljivost, ali ne i specifičnost od CK i CK-MB enzima pri 
optimalnim graničnim vrijednostima. 
S obzirom da danas postoji veliki interes za pronalaţenjem biokemijskih markera, koji bi u 
vrlo kratkom roku nakon pojave simptoma pruţili korisnu informaciju o riziku razvoja AIM u 
nejasnim slučajevima, te posluţili kao vrijedan dijagnostički biljeg isključivanja AIM, 
moţemo reći da smo našim istraţivanjem dokazali da H-FABP ima statističku značajnost u 
tome. H-FABP se pokazao kao dobar dijagnostički biljeg kod bolesnika s NSTEMI AIM jer 
mu koncentracija raste već 1h nakon ishemije. Razlog tome je mala molekularna teţina, što 
dovodi do brzog oslobaĎanja iz oštećenog miokarda. Upravo zbog toga, glavna je prednost  
H-FABP-a kao markera mogućnost isključenja bolesnika koji nemaju AIM vrlo rano nakon 
pojave simptoma te bi kao takav u kombinaciji s TnI i EKG-om bio odličan biomarker za 










Cilj istraţivanja bio je ispitati dijagnostički značaj odreĎivanja srčanog proteina koji veţe 
masne kiseline (H-FABP) u akutnom infarktu miokarda (AIM) te odrediti specifičnost i 
osjetljivost H-FABP u odnosu na TnI, CK i CK-MB. 
 
Ispitanici i metode 
U istraţivanje je bio uključen 71 ispitanik: 29 ispitanika s NSTEMI AIM i 42 kontrolna 
ispitanika. Svim ispitanicima je uzeta detaljna anamneza te im je napravljen EKG. 
Koncentracija TnI izmjerila se kemiluminiscentnom imunoanalizom baziranoj na LOCI 
tehnologiji na Dimension EXL s LM analizatoru (Siemens Healthcare Diagnostics Inc., 
Newark, USA). CK, CK-MB i H-FABP su se odredili na Beckman Coulter AU 480 
analizatoru (Beckman Coulter Inc., Brea, USA). Rezultati su obraĎeni statističkim MedCalc 
testom, verzija 12.4.0.0.  (MedCalc Software, Mariakerke, Belgium). 
 
Rezultati 
Rezultati istraţivanja pokazali su da postoji statistički značajna razlika u koncentraciji           
H-FABP meĎu ispitivanim skupinama. Vrijednosti medijana za H-FABP bile su više u 
ispitanika s NSTEMI AIM u odnosu na kontrolne ispitanike (8,66 vs 5,66; P=0,002). ROC 
analizom vidljivo je da H-FABP ima veću osjetljivost u odnosu na CK i CK-MB (82,8 vs 48,3 
vs 51,7), te nešto niţu specifičnost u odnosu na ostale biljege. Pozitivna i negativna 








OdreĎivanje koncentracije H-FABP rano nakon pojave simptoma moţe pruţiti korisnu 
informaciju o riziku razvoja AIM u nejasnim slučajevima te posluţiti kao vrijedan 
dijagnostički biljeg isključivanja AIM.   
 


















The objective of this study was to examine the diagnostic value of determining the cardiac 
protein that binds fatty acids (H-FABP) in acute myocardial infarction (AMI) and to 
determine the specificity and sensitivity of H-FABP in relation to TnI, CK and CK-MB. 
 
Participants and methods 
71 participants were included in this research: 29 participants with NSTEMI AMI and 42 
control participants. Every participant was subject to detail anamnesis and also had an EKG. 
The concentration of TnI was measured by chemiluminescent immunoassay based on LOCI 
technology on Dimension EXL with LM analyzer (Siemens Healthcare Diagnostics Inc., 
Newark, USA). CK, CKMB i H-FABP were determined on Beckman Coulter AU 480 
analyzer (Beckman Coulter Inc., Brea, USA). The results were processed by statistical 
MadCalc test, version 12.4.0.0. (MedCalc Software, Mariakerke, Belgium). 
 
Results 
The research has shown that there is a statistically important difference in the concentration of 
H-FABP among the tested groups. The median values for H-FABP were higher in the case of 
participants with NSTEMI AMI than control participants (8,66 vs 5,66; P=0,002). Through 
ROC analysis, it is also visible that H-FABP has a higher sensitivity in relation to CK and 
CK-MB (82,8 vs 48,3 vs 51,7), and also a somewhat lower specificity in relation to other 





Estimation of H-FABP concentration early after the appearance of symptoms can provide 
useful information about the risk of AMI development in vague situations and can be used as 
a useful diagnostic marker for excluding AMI. 
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